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RESUMEN 
 
Los pacientes diagnosticados de Artritis Reumatoidea pueden cursar concomitantemente con 
disfunción tiroidea, principalmente hipotiroidismo subclínico, según la literatura la prevalencia es de un 
15%. Estos pacientes cursan con mayor morbimortalidad ya que tienen un mayor riesgo 
cardiovascular. Si se toma en cuenta que las patologías independientemente favorecen la dislipidemia, 
al estar asociadas los factores de riesgo se incrementan en mayor proporción. 
 
En este estudio se encontró que los pacientes que acudieron al servicio de Reumatología del Hospital Quito N°1 
de la Policía Nacional durante el período de Enero a Diciembre del 2009 y que fueron diagnosticados de Artritis 
Reumatoidea presentaron una prevalencia del 44.36% de Hipotiroidismo Subclínico, en una muestra de 133 
pacientes tomados aleatoriamente y en quienes se consideró las mediciones de TSH y fT4. Metodológicamente 
corresponde a un diseño epidemiológico, analítico, transversal, de período, de fuente secundaria, con asignación 
por afijación. 
 
Para tratar el hipotiroidismo subclínico se considera los valores mayores a 10uU/mL, pero en aquellos pacientes 
que cursan con artritis reumatoide al tener valores inferiores a 10uU/m igualmente tienen un riesgo 
cardiovascular elevado, por lo que para fines de este estudio se tomó en consideración valores de TSH mayores 
a 3 uU/mL, por tanto dadas las características de la población es necesario tener en cuenta estos valores para 
considerar un adecuado tratamiento especialmente para utilizar levotiroxina a dosis bajas en pacientes con TSH 
entre 3-10 uU/mL y con factores de riesgo concomitantes. 
 
Descriptores:  Artritis  Reumatoidea,  Disfunción  tiroidea,  Hipotiroidismo  Subclínico,  Dislipidemia. 
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SUMMARY 
 
Patients diagnosed with rheumatoid arthritis may present concomitantly with thyroid dysfunction, mainly 
subclinical hypothyroidism, according to the literature the prevalence is 15%. These patients present with 
increased morbidity and mortality as they have a higher cardiovascular risk. Taking into account that the 
pathologies regardless favor dyslipidemia, being associated risk factors are increased in greater 
proportion. 
 
This study found that patients who attended the Rheumatology service Quito Hospital No. 1 of the 
National Police during the period of January to December 2009 and who were diagnosed with rheumatoid 
arthritis showed a 44.36% prevalence of subclinical hypothyroidism in a sample of 133 patients randomly 
taken and who was considered measurements of TSH and fT4. Methodologically corresponds to an 
epidemiological design, analytical, cross-term, secondary source, with allowance affixation. 
 
To treat subclinical hypothyroidism is considered 10uU/mL values greater than, but in patients who 
present with rheumatoid arthritis to have values below 10uU / m also have a high cardiovascular risk, so 
for purposes of this study was taken into TSH consideration greater than 3 uU / mL, therefore, given the 
characteristics of the population is necessary to take into account these values to consider a suitable 
treatment especially for use in low dose levothyroxine patients with TSH between 3-10 uU / mL with 
concomitant risk factors. 
 
Descriptors: rheumatoid arthritis, thyroid dysfunction, subclinical hypothyroidism, dyslipidemia. 
INTRODUCCION 
 
 
 
 
Galeno e Hipócrates plantearon que las emociones, el humor y las diferentes 
conductas a la larga influyen en las enfermedades. Actualmente se ha demostrado 
que a través de complejas vías neuronales de los sistemas de transducción 
neurológicos y endocrinos que modulan las respuestas inmunológicas y los 
mecanismos recíprocos moleculares, hormonales y mediados por citoquinas que 
llevan su señal al sistema nervioso central, están implicados en estos complejos 
sistemas de la enfermedad. Tras una enfermedad infecciosa, el estrés producido 
por la inflamación, un proceso autoinmune activo o un traumatismo casual o 
quirúrgico, se asocian una ser ie compleja y coordinada de reacciones adaptativas 
en las que están involucrado s los sistemas inmune, endócrino y neurológico. La 
respuesta al estrés inflamatorio está organizada y facilitada por varios factores; 
entre ellos: células del sistema inmune y del sistema neuroendócrino, hormonas y 
neuropéptidos, fibras simpáticas noradrenérgicas y peptidérgicas y el sistema 
inmune, que por medio de sus mensajeros pueden modular la función del sistema 
neurológico, endócrino y producir también algunos péptidos neurológicos. 
 
 
 
 
La intensidad y calidad de estas reacciones al estrés inflamatorio varía con la 
edad, sexo, estado reproductivo y factores relacionados genéticamente. Este tipo 
de adaptación trata de restaurar el equilibrio homeostático y volver al status quo 
anterior. La interacción entre los sistemas inmunológico y neuroendócrino es 
bidireccional y se realiza a través de señales de citoquinas, hormonales y 
parácrinas que sustenta su base molecular. 
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La artritis reumatoidea considerada dentro del grupo de patologías crónicas 
multifactoriales de predominio autoinmune, es una enfermedad que puede llegar a 
ser invalidante. Al inicio de la enfermedad, la inflamación, el dolor, la rigidez 
articular y la pérdida de la función son síntomas y signos preponderantes en la 
presentación clínica que provocan finalmente la lesión estructural y se convierte en 
un gran problema afectando principalmente las manos y pies, y con ello 
diezmando la calidad de vida. 
 
La Artritis Reumatoidea es una también una enfermedad multisistémica por lo 
tanto presenta compromiso extra articular, afectando órganos importantes así 
como sistemas básicos para el buen funcionamiento d e nuestro organismo, 
siendo esto la principal causa que reduce la expectativa de vida, misma que ha 
mejorado con el mejor conocimiento de la fisiopatología y el desarrollo de nuevos 
tratamientos. 
 
La disminución en la expectativa de vida que presentan los   pacientes con Artritis 
 
Reumatoidea, plantea preguntas importantes y oportunas sobre las causas 
precisas de morbilidad y mortalidad en esta enfermedad. La Artritis Reumatoidea 
es de tipo crónico y se debe tener en cuenta que en ellos existen muchas 
comorbilidades, ya sea por la medicación, predisposición genética o factores 
desconocidos. Entre las co-morbilidades frecuentes tenemos complicaciones 
cardiovasculares, pulmonares como la tuberculosis, neoplasias, enfermedad 
gastrointestinal y osteoporosis, entre otras. Las alteraciones endócrinas y 
principalmente la disfunción tiroidea es una alteración frecuente como lo es el 
hipotiroidismo subclínico y según los estudios repo rtados estas causas se han 
relacionado con una mortalidad precoz. 
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Aunque no está bien determinada la asociación entre  disfunción tiroidea y Artritis 
 
Reumatoidea, varios estudios han proporcionado evidencia de esta asociación, el 
estudio de Al-Awadi 1999 en una población árabe en Kuwait y el de Cornejo 2002 
en Perú, donde la prevalencia de disfunción tiroidea en pacientes con Artritis 
Reumatoidea fluctuaba por el 15%, otros resultados fueron vistos por Shiroky et al, 
que encontraron un 30%, a diferencia de Andonopoulos et al en 1.996 que 
encontraron disfunción tiroidea en el 22.8% de pacientes con Artritis 
 
Reumatoidea. 
 
 
Según estos estudios la prevalencia fluctúa entre e l 15 y el 30% de los pacientes 
con Artritis Reumatoidea. Si a este grupo de pacientes le asociamos la 
dislipidemia que suele presentarse ya sea en Artritis Reumatoidea o en 
Hipotiroidismo Subclínico, se estaría hablando de que el riesgo cardiovascular 
estaría más elevado de lo esperado. Entonces surge la inquietud, de si acaso el 
riesgo cardiovascular que presentan los pacientes que cursan con Artritis 
 
Reumatoidea y en quienes se evidencia una mayor disfunción tiroidea, será una de 
las causas que aumentan la mortalidad de estos pacientes, surgen muchas 
inquietudes interesantes al respecto, pero como se sabe no existe un seguimiento 
adecuado de estos pacientes y no a todos se les realiza exámenes completos que 
incluyan hormonas tiroideas y anticuerpos anti-tiroideos. Para conocer más a 
fondo esta asociación y poder emprender estudios direccionados, primero se debe 
partir de la prevalencia de esta relación en nuestro medio, sería improductivo 
decidir comportamientos, conductas diagnósticas y terapéuticas en grupos donde 
ni siquiera se sabe la frecuencia de la enfermedad. 
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De ahí lo primero que se debe hacer en toda investigación es determinar la 
prevalencia del problema y más aún en una población como la nuestra. 
 
Los estudios epidemiológicos incluyen descripciones de la forma como las 
enfermedades aparecen en una población, la frecuencia, prevalencia, incidencia, 
morbilidad, mortalidad, tendencias en el tiempo, distribución geográfica y 
características clínicas, y el rol de los posibles factores de riesgo de las 
enfermedades. No se debe dejar de lado la importancia de los estudios no 
experimentales, descriptivos, ya que en base a ellos podemos plantearnos nuevas 
conjeturas para poder continuar con la experimentación clínica. 
 
La realización del presente trabajo intenta determinar la prevalencia de disfunción 
tiroidea en pacientes con Artritis Reumatoidea en una muestra representativa de la 
población, tanto por las características como por el número de pacientes que 
fueron diagnosticados de Artritis Reumatoidea y en quienes se evaluó pruebas de 
función tiroidea y que acudieron al Servicio de Reumatología del Hospital Quito 
N°1 de la Policía Nacional durante el período Enero   - Diciembre 2009. 
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I EL PROBLEMA  
 
 
 
 
1.1 Descripción del Problema Objeto de Estudio  
 
Ya en 1982 una publicación realizada por Delamere et al, se mencionaba la 
asociación entre disfunción tiroidea y enfermedadesreumáticas, donde síntomas 
musculo esqueléticos se desarrollaron durante el tratamiento de enfermedad 
tiroidea en 150 pacientes, demostrando que cambios en el estado tiroideo pueden 
precipitar o exacerbar enfermedades musculoesqueléticas. En pacientes 
que    simultáneamente    desarrollaron    mixedema    y    Artrit is    Reumatoidea    la 
 
corrección de su hipotiroidismo pareció tener un efecto benéfico en la actividad de 
la enfermedad reumática, es posible que el mejorami ento se haya debido a la 
resolución de una sinovitis mixedematosa sobrepuesta 
(51)
. 
 
 
 
En el estudio de Shiroky 1993 
(48)
, se intentó determinar si la disfunción tiroidea 
se encontraba con mayor frecuencia en los pacientes con Artritis Reumatoidea, y 
se encontró que de 91 mujeres evaluadas con Artritis Reumatoidea, 29 (30%) 
tenían disfunción tiroidea, comparado con 10 (11%) de los 93 controles, por tanto 
se consideró que en los pacientes con Artritis Reumatoidea la presencia de 
disfunción tiroidea es tres veces mayor que en aquellos sin enfermedad 
inflamatoria reumática. 
 
 
En general diferentes enfermedades de tipo autoinmune tienen asociación con un 
incremento en la prevalencia de disfunción tiroidea principalmente inmunitaria, 
 
como lo menciona Boelaert 2010 
(8)
, coexiste con: diabetes tipo 1, vitíligo, 
enfermedad de Addison, esclerosis múltiple, lupus y Artritis Reumatoidea entre 
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otras, siendo esta última la coexistencia más preva lente encontrada en esta 
revisión con más de 3000 casos. En una población ár abe igualmente se distinguió 
gran asociación entre enfermedades autoinmunes y disfunción tiroidea 
principalmente hipotiroidismo subclínico y clínico 
(52)
. 
 
 
 
Es claro la asociación de riesgo cardiovascular que se presenta en los pacientes 
con Artritis Reumatoidea, igualmente en aquellos que cursan con disfunción 
tiroidea, pero aquellos que cursan con esta asociación de dos patologías 
seguramente su riesgo cardiovascular se incrementará considerablemente. Es 
conocido que mientras mayor sea la presencia de anticuerpos antitiroideos en 
pacientes con hipotiroidismo subclínico mayor la probabilidad de evolucionar a 
hipotiroidismo clínico, e igual si los pacientes presentan manifestaciones clínicas y 
valores de TSH > 10 uU/L en esos casos se inicia terapia con levotiroxina, pero 
surge la interrogante sobre aquellos que tienen un hipotiroidismo subclínico grado 
I con valores de TSH entre 3 y 10 uU/l, posiblemente en un paciente sin otras 
patologías no amerite tratarlo, pero si ya cursa con un cuadro autoinmune como lo 
es la Artritis Reumatoidea, habría que valorar adecuadamente sus condiciones y 
prevenir un incremento del riesgo cardiovascular o su progresión a franco 
hipotiroidismo, es prevenir o mejorar la alteración lipídica y evitar un mayor 
proceso inflamatorio. 
 
 
Es por ello que conocer la prevalencia de la asociación de disfunción tiroidea, 
principalmente hipotiroidismo subclínico en pacientes con Artritis Reumatoidea es 
de gran utilidad para poder aplicar terapias preventivas, actualizar consensos y 
mejorar la sobrevida y calidad de vida de los pacientes. 
 
6 
1.2    Interrogantes de la Investigación 
 
 
 
 
¿Cuál es la disfunción tiroidea predominante en los pacientes con Artritis 
Reumatoidea que acudieron a la Consulta Externa del Servicio de Reumatología 
del Hospital de la Policía Nacional Quito N°1 duran te el período Enero – 
Diciembre 2009? 
 
 
¿Qué porcentaje de pacientes diagnosticados con Artritis Reumatoidea y 
disfunción tiroidea cursaron con algún grado de dislipidemia? 
 
 
¿Cuál   es   la   prevalencia   de   disfunción   tiroidea   en   los   pacientes   con   Artritis 
 
Reumatoidea que acudieron a la Consulta Externa del Servicio de Reumatología 
del Hospital de la Policía Nacional Quito N°1 duran te el período Enero - 
Diciembre 2009? 
 
 
 
 
 
1.3    Hipótesis de la Investigación 
 
 
 
 
La prevalencia de disfunción tiroidea en los pacientes con Artritis Reumatoidea es 
mayor a lo reportado a nivel internacional. 
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1.4    Objetivos de la Investigación 
 
 
 
 
1.4.1    Objetivo General 
 
 
 
 
 Determinar la prevalencia de disfunción tiroidea en pacientes con Artritis 
Reumatoidea que acuden al Servicio de Reumatología del Hospital Quito 
Nº 1 de la Policía Nacional, durante el período de Enero – Diciembre 2009, 
a través de la valoración de los niveles séricos deTSH y fT4. 
 
 
1.4.2    Objetivos Específicos 
 
 
 
 
 Describir las principales afectaciones tiroideas que se presentaron en los 
pacientes con Artritis Reumatoidea que acudieron a la Consulta Externa del 
Servicio de Reumatología del Hospital Quito N°1 de la Policía Nacional, 
período Enero - Diciembre del 2009, mediante una investigación de tipo 
epidemiológico, analítico, transversal, de período, de fuente secundaria. 


 Describir las principales afectaciones dislipidémicas con la que cursan los 
pacientes con Artritis Reumatoidea y disfunción tiroidea. 



 Describir   la   frecuencia   de   disfunción   tiroidea   en  Artritis   Reumatoidea 
 
acorde al grupo etáreo, género e índice de masa cor poral de los pacientes. 
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1.5    Justificación de la Investigación 
 
 
 
 
La disfunción tiroidea es una condición muy frecuente en la práctica clínica, en 
nuestro medio el hipotiroidismo especialmente el subclínico se presenta con 
mayor frecuencia y en ciertos casos puede pasar incluso desapercibido durante 
mucho tiempo. Su importancia radica en que existe evidencia muy fuerte entre la 
asociación de hipotiroidismo subclínico y riesgo cardiovascular 
(53)
. 
 
 
 
El hipotiroidismo clínico aumenta el riesgo cardiovascular a través de alteración en 
contractilidad y función diastólica cardíaca, aumento en resistencias vasculares 
periféricas, de presión arterial diastólica, de colesterol sérico, PCR, hemocisteína 
 
(Circulation, 2007; 116:1725-1735). 
 
 
 
 
Los pacientes hipotiroideos con Artritis Reumatoidea tienen peores perfiles de 
riesgo cardiovascular que se refleja en una mayor prevalencia de síndrome 
metabólico que los normotiroideos, (Ann Rheum Dis 2010;69:39-42). 
 
 
En los estudios de Al Awadhi 1999 
(46)
 y de Cornejo 2002
(47)
, se evaluó la 
prevalencia de disfunción tiroidea en los pacientes que cursan con Artritis 
 
Reumatoidea siendo el 15% y 15.6% respectivamente de prevalencia de la 
presentación. En nuestro medio considerando que existe mayor afectación tiroidea 
la prevalencia en los pacientes con Artritis Reumatoidea debe ser mayor a lo 
reportado internacionalmente. 
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Existe controversia sobre los rangos de referencia del TSH, por lo que es muy 
importante considerar el hipotiroidismo grado I o leve y en base a lo cual se 
individualizaría el tratamiento acorde al contexto clínico del paciente 
 
 
Es necesario conocer el impacto que tiene esta asociación de patologías en 
nuestro medio para determinar conductas o normas a seguir en prevención de 
complicaciones de nuestros pacientes, mejorando la calidad de vida y sobrevida a 
largo plazo. 
 
 
 
 
 
1.6    Limitaciones de la Investigación 
 
 
 
 
Al tratarse de un estudio epidemiológico, transversal, de fuente secundaria, no es 
factible obtener todos los datos necesarios referentes a valoración clínica de los 
pacientes, así como antecedentes, tiempo de evolución real de la enfermedad, 
consideraciones sobre si la disfunción tiroidea la presentaba antes o después de 
ser diagnosticada de Artritis Reumatoidea y si la disfunción tiroidea obedece a 
problemas inmunológicos como el saber si cursaron con Tiroiditis de Hashimoto, 
no se pudo recoger datos sobre anticuerpos antitiroideos debido a que no es una 
práctica rutinaria, lo cual limita la posibilidad d e determinar la asociación 
inmunológica del hipotiroidismo a estudiar. 
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II   MARCO REFERENCIAL 
 
 
 
 
2.1.- ENFERMEDADES AUTOINMUNES 
 
Hasta cierto punto la autoinmunidad puede considerarse como un proceso o 
condición necesaria para mantener un equilibrio en la salud, pero este proceso 
fisiológico puede ser víctima de un grave deterioro que conduce a las conocidas 
enfermedades autoinmunes que representan en cambio un daño para la salud 
(1)
. 
 
 
 
Estas enfermedades autoinmunes tienen una frecuencia general del 5% de la 
población de acuerdo con estudios realizados y parecen estar determinadas por la 
acción de factores genéticos y ambientales que accionan sobre la susceptibilidad 
del individuo determinando su padecimiento 
(1,2)
. 
 
 
 
Las enfermedades autoinmunes constituyen uno de los problemas de salud más 
frecuentes y menos entendidos en la actualidad; en las investigaciones realizadas, 
particularmente en ratones transgénicos, se ofrece nuevos conceptos sobre el 
desarrollo y la diferenciación de células inmunes que median las enfermedades 
autoinmunes. De hecho está claro que u n considerable porcentaje de células T y 
B de un individuo sano son auto-reactivas. Sin embargo, la existencia de las 
células autoinmunes en el organismo no es suficiente para desencadenar la 
enfermedad. Las enfermedades autoinmunes son el punto clínico final de una 
cascada secuencial de sucesos inmunológicos iniciada y perpetuada por factores 
ambientales que ocurren en un individuo genéticamente 
susceptible 
(3)
. 
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La lesión autoinmune puede ser puntual como pasa cuando los autoanticuerpos 
específicos y las células autoinmunes destruyen un solo tipo celular, un ejemplo 
es lo que pasa con las células beta del páncreas po r lo cual se causa la diabetes 
mellitus insulinodependiente; ó puede estar dirigida frente a un sistema de 
órganos, como es el sistema nervioso central en la esclerosis múltiple, o puede 
atacar varios sistemas como ocurre en el lupus eritematoso sistémico (LES) 
(3)
. 
 
 
 
Se ha estimado que en un mismo individuo se pueden presentar varios procesos 
autoinmunes, como ocurre con el sistema endócrino existiendo así algunos 
padecimientos denominados: 
(5,6)
 
 
 
 
- Síndrome pluriglandular autoinmune de tipo I, el cual se presenta durante la 
primera infancia, tiene carácter hereditario de forma autosómica recesiva y 
no está asociado a ningún antígeno específico del complejo mayor de 
histocompatibilidad. En este grupo clasifican enfermedades como la  
Miastenia Gravis, polimiositis, y miocarditis de células gigantes en el cual 
sólo se invoca un mecanismo patogénico
(4,5,6)
.  
 
 
- Síndrome pluriglandular tipo II, ocurre generalmente en la adultez temprana 
y madurez, la herencia tiene un patrón autosómico dominante, apareciendo 
los trastornos patológicos que causa en múltiples generaciones de la 
familia y se ha hallado una asociación con los antígenos DR3, del complejo 
mayor de histocompatibilidad. Se agrupan en este tipo el síndrome de  
Sjogren, Artritis reumatoide, cirrosis biliar primaria, esclerodermia y 
desórdenes autoinmunes del tiroides 
(4,5,6)
.  
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- Se ha distinguido un tercer grupo o tipo III, en el cual se incluyen un grupo 
de diez enfermedades autoinmunes que incluyen tiroiditis, miastenia,  
 
Sjogren, anemia perniciosa, púrpura trombocitopénica inmunológica, 
Enfermedad de Addison, diabetes insulina dependiente, vitiligo, anemia 
hemolítica y lupus. En este grupo se invoca la existencia de una 
predisposición genética con el fenotipo HLA-B8, DR3, y DR5 como factores 
importantes 
(4,5,6)
.  
 
 
La posibilidad que ocurran 3 o más enfermedades aut oinmunes en un solo 
paciente no puede ser fortuita, y se ha sugerido que exista una relación 
patogénica entre ellos. Esta asociación constituyeuna condición inusual 
(7)
. 
 
 
 
Tanto la Artritis Reumatoidea como la disfunción tiroidea son patologías muy 
frecuentes en nuestro medio y que pueden presentarse en un mismo paciente, no 
existe una causa directa de asociación y tampoco se puede determinar si 
inicialmente un paciente con Artritis Reumatoidea desarrollará disfunción tiroidea o 
si un paciente que tuvo disfunción tiroidea presentará AR, lo que sí se sabe al 
momento es que las dos entidades per se, son causas para elevar el riesgo 
cardiovascular en quienes las padecen y peor aún si las dos entidades están 
asociadas en un mismo paciente, este riesgo CV sería considerable, lo cual nos 
conduce a recalcar la importancia de la prevalencia de disfunción tiroidea en los 
pacientes que cursan con Artritis Reumatoidea. 
 
Antes de determinar las características y la prevalencia de la asociación de estas 
patologías, se realizará una revisión general de cada una de ellas para lograr 
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entender de mejor manera la relevancia de realizar un estudio de prevalencia de 
disfunción tiroidea en pacientes con Artritis Reumatoidea. 
 
 
2.2.- ARTRITIS REUMATOIDEA 
2.2.1.- DEFINICIÓN 
 
La Artritis Reumatoidea (AR) es una enfermedad inflamatoria crónica, sistémica de 
tipo autoinmune y de etiología desconocida, afecta principalmente a las 
articulaciones periféricas, y especialmente al cartílago articular, manifestándose 
 
como una poliartritis erosiva 
(16)
. El signo clave de la enfermedad es el potencial 
de la inflamación sinovial para producir una destrucción del cartílago con 
erosiones óseas y deformidades articulares en fases posteriores, de evolución 
 
variable 
(17)
. 
 
 
 
2.2.2.- EPIDEMIOLOGÍA 
 
Datos del Grupo Latinoamericano de Estudio de Artritis Reumatoide (GLADAR), la 
prevalencia es entre 0.4 y 1 % de la población de América Latina y en esta región 
es mucho más común en mujeres que en hombres, con u na relación de 6-8 : 1 
(18). 
 
Acorde a las referencias internacionales la prevalencia es del 0,8% con una 
variación del 0,3% al 2,1%. Su incidencia varía en diferentes poblaciones entre 0,2 
a 0,4 por mil personas por año y tiende a aumentar con la edad. Es más frecuente 
en mujeres que en hombres, con una relación de 3:1 en EE.UU. Esta diferencia 
entre sexos disminuye a edades más avanz adas. La edad de inicio es a 
los 40 años ±10 años aunque puede comenzar a cualquier edad 
(17)
. 
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2.2.3.- IMPACTO SOCIAL 
 
La severidad del compromiso articular es variable, pero por lo general es 
progresivo y ocasiona diferentes grados de incapacidad, deformidad y destrucción 
articular. Los pacientes sufren daño con dolor y limitación en la función articular, 
pueden presentar manifestaciones extra-articulares y su expectativa de vida está 
acortada. 
 
 
El impacto económico y social es muy grande, ya que el 50% de los pacientes 
están severamente discapacitados a los 10 años de la enfermedad. Hasta hoy no 
se ha encontrado ningún agente terapéutico simple que resulte universalmente 
efectivo para la AR por lo que se ha convertido en una regla aplicar un régimen de 
combinación de drogas. No hay un tratamiento curativo conocido para la AR. 
(17)
. 
 
 
 
2.2.4.- ETIOLOGÍA 
 
La genética juega un rol importante en la susceptibilidad para AR, ya que se ha 
visto que los gemelos idénticos tienen un 12 al 15% de concordancia de la 
enfermedad, mientras que los familiares de primer grado de pacientes tienen un 
riesgo de 2 a 3 veces mayor de padecer AR 
(19)
. 
 
 
 
Esta susceptibilidad se asocia con la tercera región hipervariable del epítope de la 
cadena B de los antígenos DR, sintetizados por los genes del Complejo Mayor de 
Histocompatibilidad- II (HLA - II). En esta región hipervariable contiene una 
secuencia especifica de aminoácidos que va desde la posición 70 a 74, cuyos 
aminoácidos son: glutamina, leucina, arginina, alan ina, conocida como QKRAA, y  
son encontrados en los antígenos DRB1*0401, DRB1*0404 y otros alelos 
(20)
. 
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Esta secuencia es encontrada en la mayoría de pacientes que padecen AR y 
están asociados con incremento de la severidad de l a enfermedad. Datos 
recientes sugieren que el HLA – II se asocia con la producción de anticuerpos anti 
péptido citrulinado, siendo un factor de riesgo para la susceptibilidad y severidad 
de la enfermedad 
(21)
. 
 
 
 
La causa de la AR se desconoce. Se ha sugerido que esta enfermedad es una 
manifestación de la respuesta del huésped con susceptibilidad genética a un 
agente infeccioso. Entre los diferentes microorganismos propuestos se encuentra 
mycoplasma, virus del Epstein Barr, citomegalovirus, parvovirus y virus de la 
rubéola, aunque no existe ninguna prueba concluyente de que estos u otros 
agentes infecciosos produzcan la AR. Las teorías de inicio de la AR se mantienen 
como especulaciones, pero la patogénesis probablemente involucre episodios 
inflamatorios repetidos que eventualmente quiebre la tolerancia en las personas 
con susceptibilidad genética. 
 
 
2.2.5.- PATOGENIA 
 
Como resultado de la inflamación articular por los linfocitos y la destrucción 
articular por el tejido de granulación que destruye la unión del cartílago, hueso y 
sinovial. Se desconoce la etiología pero se cree que puede desencadenarse por 
un agente infeccioso (micoplasma, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus o CMV, 
parvovirus, rubeola). El proceso de la artritis reumatoide comienza con la 
neoformación de vasos en la membrana sinovial, lo que produce trasudación de 
líquidos y migración de linfocitos, liberación de citoquinas, activación de 
complemento, formación de complejos inmunológicos antígeno(-anticuerpo) en la 
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membrana   sinovial   y   quimiotaxis   de   polimorfonucleares   al   líquido   articular, 
 
fagocitosis de los complejos inmunológicos, liberación de enzimas lisosomales. 
 
 
 
 
Figura 1: 
 
Cadenas de señales que se dan en la Artritis Reumatoidea 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fuente: Choy E, Panayi G. Cytokine Pathways and Joint Inflammation in Rheumtoid Arthritis. N 
Eng J Med 2001; 344:907-916. 
 
 
Los macrófagos liberan TNF  e interleuquina-1 y 6, que inducen expresión de 
moléculas de adhesión del endotelio y activación demetaloproteinasas. Luego, se 
forma una proliferación de la sinovial vascularizado con células inflamatorias, 
formando un tejido invasor (pannus) que degrada cartílago y hueso. Esto se debe 
a la presentación de antígenos por el HLA DR4 y aumento de la respuesta 
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inmune. Los antígenos que se presentan son proteínas propias (albúmina, 
proteínas alodíneas), pero no se conoce el mecanismo que desencadena esto. La 
cronicidad de la inflamación de la artritis reumatoide se produce por el número 
escaso de linfocitos. Otro mecanismo sería la no destrucción del antígeno. Los 
neoantígenos producen infiltración de linfocitos variable porque hay distintos 
antígenos estimulando la proliferación. En la artritis reumatoide existe un gran 
recambio de los polimorfonucleares en el líquido articular (total cada 4h). El 
autoanticuerpo en plasma más característico pero po co específico es el Factor 
Reumatoide (70-80%) que son inmunoglobulinas de tipo M (IgM) dirigidas contra el 
segmento Fc de la inmunoglobulina G (IgG) que no se sabe por qué se hace 
antigénica, la IgM y los complejos inmunológicos (IgG más neoantígeno) activan el 
complemento que es un potente pro inflamatorio. El factor reumatoide se detecta 
en la sangre y en el líquido articular, pero también de forma intraarticular se 
producen inmunoglobulinas G (IgG) contra IgG (factor reumatoide tipo IgG). 
 
También  se  ve  en  endocarditis  bacterianas,  tuberculosis,  cirrosis,  síndrome  de 
 
Sjögren, etc. En resumen, se han postulado 2 mecani smos de activación de la 
inflamación en la artritis reumatoide: 
 
- Activación de linfocitos  Proliferación y sinovitis  destrucción articular 
 
- Proliferación del tejido de granulación Activación de linfocitos  Cronicidad 
 
 
 
 
El primer hecho patológico en la Artritis Reumatoidea es la generación de nuevos 
vasos sanguíneos sinoviales. Esto se acompaña de trasudación de líquido y 
migración de linfocitos a la membrana sinovial y de polimorfonucleares al líquido 
sinovial, fenómenos mediados por la expresión de moléculas de adhesión 
específicas. Esto produce múltiples efectos que lle va a la organización de la 
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sinovial en un tejido invasor, llamado pannus, que puede degradar cartílago y 
hueso. 
 
 
2.2.6.- MANIFESTACIONES CLINICAS 
 
En cuanto a las manifestaciones clínicas que se presenta en la AR, 
aproximadamente 2/3 partes de los pacientes comienza de forma gradual con 
fatiga, anorexia, debilidad generalizada y síntomas musculo esqueléticos vagos, 
hasta que se hace evidente la sinovitis. Este período puede durar semanas o 
meses. Los síntomas específicos comienzan en forma gradual con afectación 
poliarticular (manos, muñecas, rodillas y pies y por lo general simétrica). 
 
 
En 1987 se revisaron los criterios diagnósticos de Artritis Reumatoide formulados 
por el Colegio Americano de Reumatología (ACR), siendo positivo de AR el 
encontrar al menos 4 criterios presentes durante las últimas 6 semanas (Cuadro1) 
 
 
Estos criterios demuestran una sensibilidad del 91 - 94% y especificidad del 89% 
 
(22). 
 
 
El diagnóstico es fundamentalmente clínico, sus características son poliartritis 
lenta progresiva con tendencia a la simetría, rigidez matinal, edema articular 
fusiforme en etapas iniciales. 
 
Existe discusión sobre la verdadera utilidad de los criterios revisados en 1987, ya 
que son útiles para detectar pacientes con artritis reumatoidea establecida, pero 
es importante considerar la artritis reumatoidea temprana, donde se realizó una 
nueva revisión y se obtuvo los nuevos criterios ACR/ EULAR 2010 
(54)
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Cuadro 1: 
 
Criterios revisados en 1987, clasificación de artri  tis reumatoidea 
 
 
 
 
 
CRITERIO 
 
 
 
1. Rigidez matutina  
 
 
 
 
 
2. Artritis de tres o 
más articulaciones  
 
 
 
 
 
DEFINICIÓN 
 
Rigidez matutina en las articulaciones y alrededor de 
ellas por lo menos de una hora de duración antes de la 
mejoría máxima. 
 
Al menos tres áreas articulares deben tener 
simultáneamente hinchazón de tejidos blandos o 
derrame, observado por un médico. Las 14 áreas 
articulares posibles son: interfalangicas Proximales 
(IFP), metacarpofalángicas (MTF), Muñecas, codos, 
rodillas, tobillos y metatarso alángicas (MTF), der echas 
 
e izquierdas.   
3. Artritis de las articulaciones Al menos un área articular inflamada, según se desc  ribe  
 
de las manos 
 
 
 
4. Artritis simétrica  
 
 
 
 
5. Nódulos reumatoides  
 
 
 
6. Factor reumatoide en suero  
 
 
 
 
 
7. Cambios radiológicos  
 
antes, de la muñeca, metacarpo falángica o 
interfalángica proximal 
 
Afección simultánea de las mismas áreas articulares 
(como en 2) en ambos lados del cuerpo el trastorno 
bilateral de IFP, MCF y MTF es aceptable sin absoluta 
simetría). 
 
Nódulos subcutáneos sobre las prominencias óseas, 
superficies extensoras o regiones yuxtaarticulares, 
observadas por un médico. 
 
Demostración de cantidades anormales de “Factor 
Reumatoide” en el suero por un método que sea positivo 
en menos de 5% de la población de controles normales. 
 
Cambios radiológicos típicos de artritis reumatoide en la 
radiografía PA de manos y muñecas, los cuales deben 
incluir erosiones o descalcificaciones inequívocas 
localizada o más acentuada en zonas adyacentes a la s 
articulaciones afectadas (las lesiones de osteoartritis 
únicamente no califican). 
 
Fuente: Clegg DO, Ward JR. Diagnostic criteria in rheumatoid arthritis. Scand J Rheumatol Suppl. 
1987;65:3-11. 
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CUADRO2:  
NUEVOS CRITERIOS DE ARTRITIS REUMATOIDEA  
CRITERIO PUNTAJE 
A. Criterio articular 0-5 
1 articulación grande 0 
2-10 articulaciones grandes 1 
1-3 articulaciones pequeñas ( con o sin compromisode  
articulaciones grandes ) 2 
4-10  articulaciones pequeñas ( con o sin compromiso de  
articulaciones grandes ) 3 
>10 articulaciones ( al menos una pequeña) 5 
B. Serología   (al menos una prueba es necesaria para  
clasificación) 0-3 
FR y ACPA negativos 0 
FR o ACPA positivos en bajos títulos 2 
FR o ACPA positivos en altos títulos 3 
C. Reactantes de fase aguda   ( al menos 1 prueba es necesaria  
para clasificar) 0-1 
PCR y VSG normales 0 
PCR y VSG anormales 1 
D. Duración de los síntomas 0-1 
< 6 semanas 0 
≥ 6 semanas 1 
 
 
 
Fuente: Gómez A. Nuevos criterios de clasificación de artritis reumatoidea. Reumatol Clin. 
2011;6(S3):S33–S37 
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Interpretación del cuadro: la confirmación definitiva de Artritis Reumatoidea es en 
base a la confirmación de sinovitis en al menos 1 articulación, en ausencia de 
otras alternativas diagnósticas y un puntaje de 6 ó mayor 
 
 
2.2.7.- DIAGNOSTICO 
 
Para el diagnóstico adecuado de la Artritis Reumatoidea siempre se debe tener en 
consideración los aspectos clínicos y la ayuda de pruebas de imagen y de 
laboratorio, con lo cual se consigue una gran certeza en el diagnóstico. Se puede 
considerar los criterios clínicos del ACR de 1987, donde más de 4 positivos de los 
7 criterios, es positivo para Artriotis Reumatoidea establecida, o según los criterios 
nuevos de Artritis Reumatoidea Temprana donde más d e 6 es positivo, son una 
gran ayuda para una mejor categorización de la enfermedad. Igualmente si 
utilizamos las clinimetrías como el DAS 28, nos puede indicar la severidad de la 
patología en cuanto a leve, moderada o severa o si se encuentra en remisión. En 
laboratorio es muy importante tener Factor Reumatoideo y Anti CCP positivos, 
aunque el FR no es específico, pero tiene alta sensibilidad y permite enfocar 
mejor a los pacientes en su tratamiento 
(37)
. 
 
En algunos casos, los síntomas se instauran muy ráp idamente, son de gran 
intensidad y se acompañan de fiebre y escalofríos, confundiéndose con la fiebre 
reumática, artritis infecciosa y las producidas por depósito de microcristales. Otras 
veces, el comienzo es monoarticular, de forma que la artritis permanece aislada en 
una sola articulación durante semanas, meses o años antes que se generalice. 
 
Otras formas posibles de comienzo son la tendosinovitis, la localización en las 
articulaciones de una sola extremidad o en las grandes articulaciones proximales, 
las poliartralgias o una manifestación visceral como pleuritis o pericarditis. 
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2.2.8.- TRATAMIENTO 
 
En cuanto a su tratamiento el objetivo principal es el control del dolor y la 
inflamación, y conseguir el control de la actividad de la enfermedad, manteniendo 
la función para las actividades de la vida diaria y el trabajo, y maximizar la calidad 
de vida. Con cualquiera de los tratamientos que el Reumatólogo pueda prescribir 
mientras mayor tiempo se consiga que la enfermedad se encuentre en remisión, 
mejor será la calidad de vida del paciente. 
 
No es objetivo de la presente tesis el hacer una revisión sobre los diferentes 
tratamientos utilizados contra esta patología. 
 
 
2.2.9.- ARTRITIS REUMATOIDEA Y RIESGO CARDIOVACULAR 
 
La mortalidad en la Artritis Reumatoide (AR) es mayor en comparación con la 
población general y esto se debe en parte a las enfermedades cardiovasculares 
(ECV), y particularmente a la aterosclerosis coronaria. La morbilidad 
cardiovascular en pacientes con AR parece aumentar al doble en relación a la 
población general 
(23,24)
. 
 
Este aumento de riesgo CV en la AR puede tener varias causas. En primer lugar, 
la prevalencia de factores de riesgo como la dislipidemia, diabetes mellitus, 
hipertensión, índice de masa corporal elevado (IMC), relación cintura cadera 
elevado o disminución de actividad física. En segundo lugar, las enfermedades 
crónicas no relacionadas que se encuentran bajo tratamiento con frecuencia son 
otra razón que explica el aumento del riesgo CV. En tercer lugar, el proceso 
inflamatorio crónico en AR, podría inducir a un mayor riesgo cardiovascular 
(25)
. 
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Es importante tomar en cuenta que la prevalencia de las enfermedades 
cardiovasculares puede diferir de país a país. Esto fue demostrado en una gran 
investigación con 4,363 pacientes de 15 países. La prevalencia global de 
enfermedad cardiovascular fue del 9% y osciló entre 4% a 18% entre los países 
(26). 
 
Con la ecografía carotídea también es posible evaluar las placas de ateroma, que 
son importantes predictores de eventos cardiovasculares, como se demuestra en 
algunos estudios como el de Roman et al MJ 2006, donde se investigó 98 
pacientes con Artritis Reumatoide pareados con controles y encontró placas en un 
44% de los pacientes con Artritis Reumatoide en comparación con 15% de los 
controles. 
 
 
Igualmente es bien conocido que los niveles elevados de colesterol total (CT), las 
lipoproteínas de baja densidad (LDL-C) y una disminución del nivel de lipoproteína 
de alta densidad (HDL), colesterol (HDL-C) se asociaron con un mayor riesgo de 
enfermedades cardiovasculares en la población general. La literatura disponible 
acerca de los perfiles de lípidos en pacientes con AR es contradictoria, pero hay 
relación entre la actividad de la enfermedad y los niveles de lípidos 
(27)
. 
 
 
 
La artritis Reumatoidea es un importante e independiente factor de riesgo 
cardiovascular, con una magnitud similar como el de diabtes mellitus tipo 2, la AR 
debe ser vista como un nuevo factor de riesgo cardiovascular por lo cual su 
manejo es mandatorio, el proceso inflamatorio en la AR aumenta la aterosclerosis 
(25). 
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2.3.- DISFUNCIÓN TIROIDEA 
2.3.1.- DEFINICIÓN 
 
El término hipotiroidismo subclínico fue acuñado a inicios de la década de los 
setenta posterior al desarrollo de pruebas para la determinación de las 
concentraciones de la hormona tirotropa. Actualmente se define al hipotiroidismo 
subclínico como una elevación de los niveles de TSH asociado a concentraciones 
normales de T4 libre en ausencia de síntomas claros de hipotiroidismo. Es 
necesario realizar una segunda determinación de TSH-s en el plazo de seis 
semanas para excluir un error de laboratorio. Es por tanto, un concepto bioquímico 
y dentro de él se distinguen varios grados esquematizados por 
 
Weetman en 1997, siendo estos grados de hipotiroidismo subclínico de tres tipos 
según se los menciona en el cuadro 1. 
(39)
 
 
 
Cuadro 3: 
 
Grados de Hipotiroidismo Subclínico 
 
Grados TSH-s T4 libre 
   
Grado I 3 – 9.9 mU/L Normal 
   
Grado II 10 – 20 mU/L Normal 
   
Grado III > 20 mU/L Normal 
   
 
Fuente: Suarez B. Hipotiroidismo Subclínico. ¿Controversia o Consenso?. Revisiones en 
Medicina Interna basada en la evidencia. Complejo Hospitalario Orensano. Abril 2008 
(45)
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Al hablar de disfunción tiroidea se abarca problemas desde hipertiroidismo, 
hipotiroidismo y las alteraciones subclínicas de la función tiroidea, que pueden 
determinar cambios en el metabolismo lipídico, alteraciones cardiovasculares 
estructurales y funcionales, entre otras, que aumentan la morbimortalidad de 
quienes padecen estas alteraciones. 
 
 
El diagnóstico de disfunción tiroidea se ha podidorealizar de forma más confiable y 
segura gracias al desarrollo de métodos más sensi bles para la determinación de 
hormonas tiroideas y de anticuerpos antitiroideos. La importancia de detectar 
precozmente la existencia de enfermedad tiroidea radica en evitar la aparición de 
complicaciones. 
 
 
En la presente tesis se hace referencia principalmente al hipotiroidismo subclínico, 
que es la alteración más frecuentemente encontrada en pacientes con Artritis 
Reumatoidea. 
 
 
 
 
Benhaim et al 2008, indica en su estudio realizado en 44 pacientes con 
enfermedades autoinmunes de distintos tipos como lupus eritematoso sistémico, 
artritis reumatoidea, fibromialgia y esclerodermia, a los cuales se les realizó la 
dosificación de hormonas tiroideas: tiroxina libre (T4L), TSH ultrasensible y 
anticuerpos anti-peroxidasa por microinmunoelisa (MEIA). Evidenciando en la 
concentración de hormona TSH un rango de anormalidad muy superior a lo 
esperado en la población general, con un porcentaje de hipotiroidismo subclínico 
del 28,8 %. Si se tiene en cuenta la cantidad de pacientes que presentaban al 
menos algún parámetro tiroideo alterado, el porcent  aje asciende a 52,27%.
(38)
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2.3.2.- EPIDEMIOLOGÍA 
 
 
 
 
En estudios basados en poblaciones la prevalencia de hipotiroidismo subclínico 
varía de 4 a 15%. En el estudio americano NHANES III (National Health and 
Examination Survey), el cual excluyó sujetos con enfermedad tiroidea conocida, 
 
se encontró que el 4.3% de 16,533 sujetos tenían hipotiroidismo subclínico 
(40)
, la 
prevalencia aumentó con la edad, siendo más alta en mujeres que en hombres y 
es más baja en negros que en blancos. Sin embargo l a prevalencia está 
determinada por el límite superior normal para la TSH sérica sobre lo cual existen 
ciertas discrepancias. 
 
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que se ha establecido una 
prevalencia de 1 a 10% de hipotiroidismo en la población en general, 
registrándose entre un 3.4 a 6% durante la infancia entre (4-5 años). Esta 
prevalencia se incrementa en personas de edad avanzada, alcanzando valores de 
16% en hombres mayores de 70 años y 20% en mujeresmayores de 60 años. 
 
 
 
 
2.3.3.- IMPACTO SOCIAL 
 
Si consideramos el impacto que tiene el hipotiroidismo subclínico en la población 
en general y analizamos sus consecuencias deberíamos considerar tres aspectos 
importantes: 
 
- La progresión a franco hipotiroidismo  
 
- La relación con enfermedad cardiovascular  
 
- La mortalidad  
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Una gran proporción de pacientes con hipotiroidismo subclínico eventualmente 
desarrollan franco hipotiroidismo. En estudios prospectivos con cerca de 10 a 20 
años de seguimiento, la incidencia acumulativa de hipotiroidismo franco varía en 
rangos de 33 a 55% 
(41)
. 
 
 
 
El hipotiroidismo franco se asocia con un incremento del riesgo cardiovascular, sin 
embargo en el hipotiroidismo subclínico existen datos conflictivos, relacionados 
con las diferencias entre las poblaciones de pacientes y el diseño de los estudios. 
Algunos estudios observacionales, no todos, reportan un incremento en el riesgo 
de enfermedad cardiaca coronaria. En dos estudios, con pacientes mayores de 65 
años con hipotiroidismo subclínico con TSH mayor de 10mU/L, aumentaron el 
riesgo de padecer falla cardíaca 
(41)
. 
 
 
 
Un meta-análisis de datos de pacientes de 7 estudio s de cohorte prospectivos, 
con 25977 participantes, 2020 tenían hipotiroidismo subclínico, mostrando una 
tendencia significativa de incremento del riesgo de enfermedad cardiaca coronaria 
 
(infarto de miocardio no fatal, muerte por enfermedad cardiaca crónica, 
hospitalización por angina o revascularización coronaria) en altas concentraciones 
séricas de TSH. Comparado con los sujetos eutiroideos, los participantes con una 
 
TSH > 10mU/L tuvieron un incremento significativo en los eventos cardiacos (38.4 
vs 20.3 eventos/1000 personas años, HR 1.89, 95% IC 1.28-2.80). En contraste 
las elevaciones mínimas de TSH (4.5 – 6.9 mU/L) no estaban asociadas con un 
riesgo incrementado. (HR 1.00, 95% IC 0.96 – 1.43).
(41)
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El hipotiroidismo subclínico se ha asociado con un incremento en el número de 
otros factores de riesgo cardiovascular como marcadores de inflamación, 
reactividad vascular, función endotelial y engrosamiento de la intima y la media 
carotidea. Algunos pacientes con hipotiroidismo subclínico también tienen 
disfunción diastólica y un incremento en la resistencia vascular periférica como se 
encuentra en los pacientes con franco hipotiroidismo. 
 
 
2.3.4.- ETIOLOGÍA 
 
 
 
 
Hasta el momento la etiología del hipotiroidismo subclínico no está del todo 
aclarada, aunque se señalan múltiples trastornos relacionados con el riesgo de 
padecer esta condición, entre ellos: disfunción tiroidea previa, bocio asociado a 
trastornos autoinmunes o con deficiencia de yodo, post-cirugía o radioterapia 
sobre la glándula tiroides, enfermedades autoinmune s no tiroideas como la 
diabetes mellitus tipo 1, el vitíligo, la anemia perniciosa, la anemia hemolítica 
autoinmune, la canicie precoz, el envejecimiento y el consumo de medicamentos 
(litio, amiodarona, antitiroideos de síntesis, radioyodo, expectorantes que 
contienen yoduro de potasio y otros). En los antecedentes familiares de estos 
pacientes se recogen la enfermedad tiroidea, la anemia perniciosa, la diabetes 
 
mellitus tipo 1 y la insuficiencia suprarrenal primaria
(42)
 En áreas no deficientes de 
yodo, la tiroiditis crónica autoinmune es la responsable de la mayoría de los casos 
de hipotiroidismo subclínico espontáneo. 
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2.3.5.- PATOGENIA 
 
 
 
 
La actividad de las células tirotropas adenohipofisarias se encuentra modulada por 
la acción de mecanismos de control: supresores y estimuladores, efectos ejercidos 
por la acción de la triyodotironina (T3), procedente de la desyodación de la tiroxina 
(T4) mediante las desyodasas tipo II, la cual actúa sobre receptores nucleares 
hipotalámicos e hipofisarios. De esta for ma, la disminución de las concentraciones 
séricas de la T4 disminuye la cantidad de T3 que llega al receptor nuclear tirotropo 
y determina un incremento en la secreción de TSH. Una vez activado este 
mecanismo, se pone en marcha la respuesta compensadora del tiroides para 
incrementar la secreción de T4. Este mecanismo se inicia aún cuando esta 
disminución no ha afectado a otros tejidos y no existen manifestaciones 
clínicas
(43)
 
 
 
Los niveles plasmáticos de las hormonas tiroideas s e encuentran en el límite 
inferior normal y es frecuente detectar valores de TSH entre 4 - 15 mU/L cuando la 
FT4 (T4 libre) disminuye ligeramente hasta 0,6 ng/dL, o incluso se encuentra en el 
valor inferior del rango de normalidad; la gran sensibilidad de los mecanismos 
negativos reguladores de la función del eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo 
determinan los hallazgos biológicos que caracterizan el HSC. 
(44)
 
 
 
 
2.3.6.- MANIFESTACIONES CLINICAS 
 
A pesar del término subclínico, hasta el 25-50% de los pacientes refieren algún 
síntoma explicado por este trastorno: xerosis cután ea, astenia, intolerancia al frío, 
estreñimiento, ganancia ponderal, efluvio telógeno y pérdida de memoria. Sin 
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embargo, todo este cortejo sintomático es inespecíf ico y no difiere del que 
relataría un individuo eutiroideo a igualdad de edad y sexo, tras una anamnesis 
dirigida.
(45)
 
 
 
 
2.3.7.- DIAGNÓSTICO 
 
El diagnóstico, en principio, debería basarse en los síntomas, pero los síntomas 
son mínimos y a veces no son el motivo de la consulta. Muchos pacientes no 
sienten ninguna molestia y a veces no comprenden porque han de tomar una 
medicación como la L-Tiroxina aunque sea en dosis bajas, si ellos se encontraban 
bien. El criterio actual es que el diagnóstico tiene que "buscarse" por el médico en 
pacientes que él considere con posibilidad de que sus molestias puedan estar 
relacionadas con esta alteración. Esto supone establecer lo que podríamos llamar 
un "screening en grupos especiales". 
 
 
A más de la clínica que presente el paciente que po r lo general no es tan 
manifiesta como en el hipotiroidismo franco y de los niveles hormonales 
encontrados en sangre donde la T4L es normal y esta elevada la TSH y 
dependiendo de su elevación mencionamos que puede ser Grado I, II ó III, es 
necesario determinar la presencia de anticuerpos antitiroideos si consideramos 
una posible causa de tipo inmunológico. Una vez realizado y confirmado el 
diagnóstico surge la controversia en tratar el hipotiroidismo subclínico, está claro 
que cuando los niveles de TSH es mayor de 10 uU/L el beneficio de recibir 
levotiroxina es mayor, pero en aquellos que los valores son <10uU/L, es necesario 
mantener algunas consideraciones. 
 
 
 
 
31 
Hay una serie de consideraciones o hechos conocidos y demostrados que 
justifican la detección del Hipotiroidismo Subclínico en Fase Precoz y aconsejan 
su tratamiento: 
1.- El Hipotiroidismo Subclínico es relativamente común, sobre todo en las 
mujeres a partir de los 40 años, aproximadamente un 8 % de este grupo de 
población. 
2.- En personas con una concentración de TSH superior a 2.0 uU/ml el riesgo de 
que se presente un Hipotiroidismo Clínico o severo es sensiblemente más alto 
que en las personas con un nivel de TSH por debajo de esta cifra. 
3.-     La     presencia     de     una     tasa     elevada     de     Anticuerpos     Antitiroideos 
 
Antimicrosomiales (Anti-Tiroperoxidasa o anti-TPO) puede considerarse 
igualmente como un aviso de que con el tiempo puede producirse una 
 
Insuficiencia Funcional Tiroidea. 
 
4.- Cuando se asocian los dos factores, TSH > 2.0 y Anticuerpos Anti-TPO 
elevados puede afirmarse casi con certeza que la situación va a evolucionar hacia 
un Hipotiroidismo Clínico. 
5.- Los hallazgos más frecuentes de estas circunsta ncias se encuentran en 
mujeres mayores de 40 años, con síntomas poco específicos, cansancio, 
tendencia a la obesidad, ligera elevación de los niveles de colesterol, etc. 
 
6.- Se puede conseguir una mejoría de algunos síntomas con el tratamiento con 
tiroxina en algunos pacientes con hipotiroidismo subclínico. Puede mejorar el perfil 
de los lípidos. 
7.-  El  tratamiento  con  tiroxina  bien  controlado,  manteniendo  la  concentración  de 
 
TSH dentro de la normalidad, no tiene ningún efecto  adverso. 
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Estas  observaciones  hacen  aconsejable  y  útil  la  bús  queda  del  Hipotiroidismo 
 
Subclínico en lo que se podría denominar "grupos de riesgo". 
 
 
 
 
2.3.8.- HIPOTIROIDISMO Y RIESGO CARDIOVASCULAR 
 
 
 
 
El hipotiroidismo puede causar dislipidemia caracterizada por elevación de la 
lipoproteína de baja densidad (LDL-c) y el colesterol total (CT) por la inducción de 
 
una disminución de la captación de LDL-c por las células hepáticas 
(33)
. El 
hipotiroidismo subclínico es un factor de riesgo independiente para aterosclerosis 
e infarto de miocardio en mujeres de edad y está as ociado a una resistencia a la 
 
insulina  relacionada  a  dislipidemia  en  pacientes  con  AR  
(34,35)
.  Por  lo  tanto,  el 
 
hipotiroidismo      clínico      y      subclínico      son      considerados      en      general 
 
factores de riesgo CV. Sin embargo, en una reciente investigación basada en la 
población, se encontró que el hipotiroidismo subclínico no se asocia con 
 
incidentes cardiovasculares 
(36)
. Hay pocos datos disponibles sobre la prevalencia 
de RCV en pacientes con trastornos tiroideos. 
 
 
 
2.4.- ARTRITIS REUMATOIDEA Y DISFUNCIÓN TIROIDEA 
 
2.4.1.-   PREVALENCIA   DE   DISFUNCION   TIROIDEA   EN   PACIENTES   CON 
 
ARTRITIS REUMATOIDEA 
 
 
 
En un estudio realizado por Boealaert y colaboradores 
(8)
, se determinó la 
prevalencia y el riesgo relativo de otras enfermedades autoinmunes en pacientes 
con enfermedad tiroidea autoinmune, se realizó un estudio multicéntrico con 3286 
pacientes caucásicos de los cuales 2791 tenían enfe rmedad de Graves y 495 
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Tiroiditis de Hashimoto, en este estudio realizado en Reino Unido se estableció 
que la Artritis Reumatoidea era la enfermedad autoinmune coexistente más 
prevalente, igualmente se determinó el alto riesgo relativo para enfermedades 
autoinmunes órgano específicas en las que se incluía anemia perniciosa, 
Enfermedad de Adisson, Enfermedad celíaca, entre otras. De los 2791 pacientes 
con Enfermedad de Graves el 9.67% presentaron algún tipo diferente de 
enfermedad autoinmune y de los 495 pacientes con Tiroiditis de Hashimoto el 
 
14.3%. De los primeros el 3.28% correspondía a AR y de los segundos el 4.68%, 
lo que demostró una mayor asociación entre patología tiroidea, principalmente 
Tiroiditis de Hashimoto y Artritis Reumatoidea 
(8)
. 
 
 
 
Esta alta prevalencia y el riesgo relativo de presentar artritis reumatoide tanto en 
los pacientes como en los padres de los pacientes sugieren una fuerte asociación 
con la enfermedad. Esto puede deberse, en parte, a la edad dado que hay un 
aumento de la prevalencia de la artritis reumatoide con la edad, aunque se 
demostró que hay prevalencias similares de otros trastornos autoinmunes lo que 
argumenta en contra de este ser un factor importante 
(8)
. 
 
Varios estudios de sujetos con artritis reumatoide han proporcionado evidencia de 
la asociación, ya sea con enfermedad tiroidea o la presencia de anticuerpos 
 
contra la tiroides 
(9,10,11)
. La enfermedad tiroidea autoinmune es un trastorno 
autoinmune órgano-específico caracterizado por la presencia de anticuerpos 
contra la tiroglobulina, la peroxidasa tiroidea, o autoantígenos del receptor de 
 
tirotropina 
(12)
. Aunque la asociación entre enfermedades reumatológicas y 
trastornos de la tiroides se ha conocido desde hace mucho, el proceso en si sigue 
 
sin estar claro 
(13,14,15)
. 
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En  el  estudio  de  Al-Awadhi  1999,  se  estudió  la  función  tiroidea  en  pacientes 
 
árabes con Artritis Reumatoidea, intentando descubr ir si existía un incremento en 
la prevalencia de hipotiroidismo. Se reclutaron 48 árabes con AR, acorde a los 
criterios del ACR, y que habían recibido por lo menos un agente modificador de la 
enfermedad, y se compararon con un grupo demográfic o de 90 personas con 
características similares pero sin enfermedad reumá tica. Se consideró como valor 
normal la TSH en un rango de 0.23 a 3.80 mU/L y a los sujetos que tenían valores 
mayores a 3.80 mU/L se les sometió a otras pruebas tiroideas. Se encontró siete 
pacientes (15%) en el grupo de AR que tenían la TSH elevada comparado con el 
0% en el grupo control, los siete pacientes eran mujeres y sus edades fluctuaban 
entre 31 y 66 años con un promedio de 48 + 13 años. Seis de los siete tuvieron 
hipotiroidismo subclínico y solo un hipotiroidismo franco con síntomas 
generalizados de debilidad y fatiga. Los anticuerpos anti-tiroglobulina se 
encontraron en tres pacientes y los anticuerpos anti-microsomales en los siete. 
Este estudio muestra que en los pacientes árabes co n AR existe una prevalencia 
mayor de disfunción tiroidea siendo el hipotiroidismo subclínico la alteración 
tiroidea más encontrada  
(46)
. 
 
Igualmente en el estudio de Cornejo 2002, realizado en Lima – Perú, se determinó 
la prevalencia de hipotiroidismo subclínico en los pacientes con AR que fueron 
atendidos en el hospital dos de Mayo. Se reclutaron 45 pacientes con AR y se 
obtuvieron 9 con alteración tiroidea de los cuales siete (15.6%) tenían 
hipotiroidismo subclínico y dos (4.4%) hipotiroidismo clínico. La edad de los 
pacientes con hipotiroidismo subclínico varió entre 40 y 63 años con una media de 
 
49.71 y DS de 10.19. El promedio de la TSH encontrado en el grupo fue de 7.18 
mU/L, similar al encontrado en el grupo árabe 6.66 mU/L. Por lo que se considera 
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que el realizar estudios de despistaje de disfunción tiroidea es muy importante en 
 
poblaciones con enfermedades autoinmunes 
(47)
. 
 
 
 
2.4.2.- LA ARTRITIS REUMATOIDEA ESTA ASOCIADA CON UNA ALTA 
PREVALENCIA DE HIPOTIROIDISMO QUE AMPLIFICA EL RIESGO 
CARDIOVASCULAR 
 
 
Los pacientes con Artritis Reumatoidea tienen un mayor riesgo de desarrollar 
enfermedades cardiovasculares. Otras enfermedades autoinmunes tales como el 
hipotiroidismo también se asocian con un riesgo mayor de enfermedad 
 
cardiovascular 
(28)
. El objetivo de la presente tesis fue determinar en primer lugar, 
la prevalencia de disfunción tiroidea, principalmente hipotiroidismo subclínico e 
hipotiroidismo en pacientes con AR, y en segundo lugar plantearse la posibilidad 
de un aumento del riesgo cardiovascular en este tipo de pacientes. 
 
Como   se   menciona   en   el   estudio   de   Raterman   y   colaboradores   
(28),
    varios 
 
investigadores    han    reportado    similitudes    entre    la    aterosclerosis    y    las 
 
enfermedades inflamatorias autoinmunes como la artritis reumatoide (AR) 
(29,30)
. 
 
Cada vez hay más pruebas sobre el papel de la infla mación en el desarrollo y la 
progresión de la aterosclerosis; la inflamación puede cambiar una placa estable en 
una placa inestable y causar trombosis, que con frecuencia son los 
desencadenantes de episodios vasculares agudos. Por tanto, se ha demostrado 
 
que la AR está asociada con un exceso de mortalidad cardiovascular 
(31)
 , y por 
otra parte existe una alta prevalencia de aterosclerosis preclínica carotidea en 
 
pacientes con Artritis Reumatoidea 
(32)
. 
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En el estudio de Raterman, et al. 
(28)
, se evaluó a 358 pacientes con AR, 236 de 
los cuales eran mujeres (66%). Todos los pacientes con hipotiroidismo clínico (n = 
16) fueron mujeres, que es significativamente mayor que los otros subgrupos 
(hipotiroidismo subclínico y eutiroidismo), de los cuales, respectivamente, 6 de 10 
y 194 de 308 (aproximadamente 60% en todos los otros subgrupos) fueron 
mujeres (p = 0,001). Los factores de riesgo cardiovascular no difirieron 
 
(significativamente) entre los pacientes con AR e hipotiroidismo subclínico, clínico 
y eutiroideos. Como conclusión de este estudio el hipotiroidismo clínico se observó 
tres veces más frecuente en las pacientes con AR que las mujeres de la población 
en general. En las pacientes con AR, el hipotiroidismo clínico se asoció con un 
riesgo cuatro veces mayor de enfermedad cardiovascular en comparación con las 
mujeres con AR eutiroideas, independientemente de los factores de riesgo 
tradicionales. Existe discrepancia en cuanto a hipotiroidismo subclínico se refiere. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
37 
III MARCO METODOLÓGICO  
 
 
 
 
3.1 Diseño de la Investigación  
 
 
 
 
El presente estudio es un diseño Epidemiológico, Analítico, Transversal, de 
período, de fuente secundaria. 
 
 
3.2    Población y Muestra 
 
 
 
 
La   población   se   determinó   por   los   pacientes   diagnosticados   con   Artritis 
 
Reumatoidea    que    fueron    atendidos    en    consulta    externa    del    servicio    de 
 
Reumatología  del  Hospital  Quito  N°1  de  la  Policía  N acional,  período  Enero  - 
 
Diciembre del 2009. 
 
Se realizó una asignación por afijación. 
 
Es una población con un universo finito, homogéneo, variable cualitativa, por lo 
tanto se utilizó la siguiente fórmula y sus correspondientes restricciones 
muestrales (Anexo 2). 
 
 
n = Npqz²  
(N-1)e² + pqz² 
 
 
 
 
Para el estudio se necesitó 130 pacientes, los mismos que fueron escogidos al 
azar luego de revisar la lista de todos los pacientes atendidos en el período Enero 
– Diciembre 2009. 
 
 
 
 
 
38 
3.3    Criterios de Inclusión 
 
 
 
 
Se incluyeron todos los pacientes mayores de 18 años atendidos por consulta 
externa del Servicio de Reumatología del Hospital de la Policía Nacional Quito 
N°1 durante el período Enero – Diciembre 2009 y que fueron previamente 
diagnosticados de Artritis Reumatoidea acorde a los criterios propuestos por el 
Colegio Americano de Reumatología. 
 
Se incluyeron los pacientes que presentaron pruebas de función tiroidea 
principalmente: TSH y fT4, independientemente de cuál sea su valor. 
 
 
3.4    Criterios de Exclusión 
 
 
 
 
Se excluyeron todos los pacientes que no tuvieron pruebas de función tiroidea y 
que no cumplieron con los criterios de artritis. 
 
 
3.5    Matriz de Relación de Variables 
 
 
Variables Moderadoras  
Edad 
Sexo  
Dislipidemia 
Indice de Masa Corporal 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Variable Variable 
Independiente Dependiente 
Artritis Reumatoidea Disfunción tiroidea 
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3.6    Sistema de Categorías y Dimensiones 
 
 
 
 
VARIABLE DEFINICIÓN DIMENSIÓN  INDICADOR ESCALA 
 
      
 
    < 20 1 
 
 Tiempo que una persona   20 – 30 2  
     
EDAD ha vivido, a contar desde Años de vida  30 – 40 3  
    
    40 – 50 4 
 
 que nació.   50 – 60 5  
     
    > 60 6 
 
       
 Condición por la que se     
 
  Femenino  Mujeres 1 
 
SEXO diferencia entre hombres     
 
  Masculino  Hombres 2 
 
 y mujeres.     
 
      
 
 Conocida como     
 
 tirotropina o tirotrofina Bajo   < 0.5 uU/mL : 1 
 
 Hormona de la parte Normal  
Prueba en sangre 
0.5-3 uU/mL: 2 
 
TSH 
anterior de la hipófisis, Elevado Grado 1 
 
3-10 uU/mL: 3 
 
   
   
 
 estimulante de la Elevado Grado 2   > 10 uU/mL: 4 
 
 glándula tiroides.     
 
      
 
 Corresponde a la 
Bajo 
  
< 0.8 ng/dL: 1 
 
 
Tiroxina libre o activa 
  
 
 
Normal 
 
Prueba en sangre 0.8-2.7 ng/dL: 2 
 
fT4 
que equivale a menos del 
 
 
     
 
Elevado 
  
> 2.7 ng/dL: 3 
 
 
0.1% de la total. 
  
 
     
 
      
 
 Es el más importante 
Normal 
  
< 200 mg/dl: 1 
 
 
esterol animal presente 
 
Prueba en sangre 
 
Colesterol 
Elevado 
 
> 200 mg/dl: 2 
 
    
 
en sangre. 
  
 
     
 
      
 
 Lípido sanguíneo 
Normal 
  
< 160 mg/dl: 1 
 
 
formado por glicerol y 
 
Prueba en sangre 
 
Triglicéridos 
Elevado 
 
> 160 mg/dl: 2 
 
    
 
ácido graso 
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 Lipropoteína de alta Normal 
Prueba en sangre 
> 40 mg/dl: 1 
 
HDL 
densidad Bajo < 40 mg/dl: 2 
 
  
  
 
     
 
 Lipoproteína de baja Normal 
Prueba en sangre 
< 160 mg/dl: 1 
 
LDL 
densidad Elevado > 160 mg/dl: 2 
 
  
  
 
     
 
 Proteína C reactiva, Normal 
Prueba en sangre 
< 6 UI/ml: 1 
 
PCR 
reactante de fase aguda Elevado > 6 UI/ml: 2 
 
  
  
 
     
 
 Indice de masa corporal, Normal 
Peso/Talla
2
: 
< 25 :   1 
 
 
sacado de la relación Sobrepeso 25-30 : 2 
 
IMC kg/m
2
 
 
entre estatura y peso Obesidad > 30 :   3    
 
     
 
 
 
 
 
 
3.7 Descripción general de los instrumentos a utili  zar  
 
 
 
 
Se utilizó hojas de recopilación de datos (Anexo 1).  
 
 
 
 
3.8 Validez y confiabilidad  
 
 
 
 
Todos los datos obtenidos en la presente investigación están acorde a los 
protocolos de diagnóstico del Servicio de Reumatología del Hospital de la Policía 
y las pruebas de laboratorio realizadas fueron con el mismo equipo y utilizaron las 
mismas unidades de medida clásicas, no se utilizó las unidades del SI para evitar 
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confusión y conversiones. Los rangos para considerar disfunción tiroidea estuvo 
en base a la clasificación de Weetman 1997. 
 
 
3.9 Procedimiento de recolección de datos 
 
 
 
 
Los datos fueron procesados en un ordenador Pentium IV, en una hoja 
electrónica, paquete estadístico EPI INFO versión 3.3.2; el informe final se realizó 
en un procesador de palabras. 
 
 
3.10 Procedimiento para el análisis de datos 
 
 
 
 
Para la descripción de las variables cualitativas se utilizó porcentajes con sus 
respectivos intervalos de confianza al 95%, gráfico s de barras, para la variable 
cuantitativa se utilizó promedio, desvío estándar, y para el análisis inferencial: t 
para diferencia de promedios; se consideró un error alfa de 0.05. 
 
 
3.11 Consideraciones bioéticas 
 
 
 
 
Previa a la autorización de las autoridades del Servicio de Reumatología y de las 
autoridades del Hospital de la Policía Quito Nº1, (Anexo 3) se realizó la 
recolección de datos los mismos que se harán conocer al servicio. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
42 
IV    ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS 
 
 
 
4.1    RESULTADOS 
 
 
 
TABLA N° 1 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
 FRECUENCIA POR GRUPOS ETARIOS  
 
   
 
EDAD Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
  
< 20   años 
0 0.0  
20 - 30 años 
 
3 2.3  
30 - 40 años 
 
11 8.3  
40 - 50 años 
 
27 20.3  
50 - 60 años 
 
41 30.8  
> 60   años 
 
51 38.3  
  
Total 133 100.0 
 
 
 
 
 
 
TABLA N° 2 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1  
 DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
 FRECUENCIA POR GÉNERO  
 
   
 
GENERO Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
  
Mujeres 95 71.4 
 
Hombres 38 28.6 
 
Total 133 100.0 
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TABLA N° 3 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 
 DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009.  
 
 FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE TSH  
 
    
 
TSH  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Bajo <0.5 uUI/mL 
5 3.7  
Normal 0.5 - 3 uUI/mL 
 
69 51.9  
Elevado Grado 1 3 - 10 uUI/mL 
 
52 39.1  
Elevado Grado 2 >10 uUI/mL 
 
7 5.3  
    
Total   133 100.0  
    
 
 
 
TABLA N° 4 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1  
  DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
  FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE fT4 
 
     
 
 fT4  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Bajo < 0.8 ng/dL 
1 0.8  
Normal   0.8 - 2.7 ng/dL 
 
132 99.2  
Elevado > 2.7 ng/dL 
 
0 0  
    
Total   133 100.0  
    
 
 
 
TABLA N° 5 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1  
 DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
 FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE COLESTEROL 
 
   
 
COLESTEROL Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal < 200 mg/dl 
80 60.2  
Elevado   > 200 mg/dl 
 
53 39.8  
   
Total  133 100.0  
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TABLA N° 6 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 
 DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
 FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE TRIGLICÉRIDOS 
 
    
 
 TRIGLICÉRIDOS Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal   < 160 mg/dl 
92 69.2  
Elevado > 160 mg/dl 
 
41 30.8  
   
Total  133 100.0 
 
 
 
 
TABLA N° 7 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1  
  DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
  FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE HDL 
 
     
 
 HDL  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal > 40 md/dl 
94 70.7  
Bajo < 40 mg/dl 
 
39 29.3  
    
Total   133 100.0 
 
 
 
 
TABLA N° 8 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1  
  DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
  FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE LDL 
 
     
 
 LDL  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal <160 mg/dl 
121 91.0  
Elevado >160   mg/dl 
 
12 9.0  
    
Total   133 100.0 
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TABLA N° 9 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 
  DURANTE EL PERÍODO ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
 FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE LÁTEX 
 
     
 
 LÁTEX  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal < 8 UI/ml 
55 41.4  
Elevado 8 - 100   UI/ml 
 
46 34.6  
Severo >100 UI/ml 
 
32 24.1  
    
Total   133 100.0 
 
 
 
 
 
 
TABLA N° 10 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE PCR 
 
 PCR Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal < 6 UI/ml 
77 57.9  
Elevado   > 6 UI/ml 
 
56 42.1  
  
 
Total  133 100.0 
 
 
 
 
TABLA N° 11 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE GLUCOSA 
 
 GLUCOSA  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal < 100 mg/dl 
110 82.7  
Intolerancia 100 - 126 mg/dl 
 
19 14.3  
Elevado > 126   mg/dl 
 
4 3.0  
    
Total   133 100.0 
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TABLA N° 12 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE IMC 
 
 IMC Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal < 25 kg/m2  
 
  48 36.1  
Sobrepeso 25.1 - 30 kg/m
2
  
 
  60 45.1  
Obesidad > 30.1 kg/m
2
  
 
  25 18.8 
 
Total  133 100.0 
 
 
 
 
 
TABLA N° 13 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE PRESIÓN SISTÓLICA 
 
PRESIÓN SISTÓLICA Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal < 120 mmHg 
66 49.6  
Pre hipertenso   120 – 140 mmHg 
 
56 42.1  
Hipertenso 
  
 
> 140 mmHg 11 8.3  
   
 
Total   133 100.0 
 
 
 
 
TABLA N° 14 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE PRESIÓN DIASTÓLICA 
 
PRESIÓN DIASTÓLICA Frecuencia Porcentaje  
    
Normal < 80 mmHg 
84 63.1  
Pre hipertenso 80 - 90 mmHg 
 
40 30.1  
Hipertenso > 90 mmHg 
 
9 6.8  
   
 
Total   133 100.0 
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TABLA N° 15 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR GRUPOS ETARIOS, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E HIPOTIROIDISMO  
 SUBCLÍNICO  
 
   
 
EDAD Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
  
< 20   años 
0 0.0  
20 - 30 años 
 
1 1.7  
30 - 40 años 
 
3 5.1  
40 - 50 años 
 
15 25.4  
50 - 60 años 
 
19 32.2  
> 60   años 
 
21 35.6  
  
Total 59 100.0 
 
 TABLA N° 16  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR GÉNERO, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
GENERO Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
  
Mujeres 42 71.2 
 
Hombres 17 28.8 
 
Total 59 100.0 
 
 TABLA N° 17  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE TSH, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E 
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
TSH   Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Elevado Grado 1 3 - 10 uUI/mL 
52 88.1  
Elevado Grado 2 >10 uUI/mL 
 
7 11.9  
    
Total   59 100.0  
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TABLA N° 18 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE COLESTEROL, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E  
  HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO  
 
   
 
COLESTEROL Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal < 200 mg/dl 
36 61  
Elevado   > 200 mg/dl 
 
23 39  
   
Total  59 100.0  
   
  TABLA N° 19  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE TRIGLICÉRIDOS, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E 
 HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO  
 
   
 
TRIGLICÉRIDOS Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
  
Normal   < 160 mg/dl 
37 62.7  
Elevado > 160 mg/dl 
 
22 37.3  
  
Total 59 100.0 
 
 TABLA N° 20  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE HDL, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E 
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
 
 
 HDL Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal > 40 md/dl 
40 67.8  
Bajo < 40 mg/dl 
 
19 32.2  
  
 
Total  59 100.0 
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TABLA N° 21 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE LDL, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E  
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
 LDL Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal <160 mg/dl 
55 93.2  
Elevado >160   mg/dl 
 
4 6.8  
   
Total  59 100.0 
 
  TABLA N° 22  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE LÁTEX, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E 
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
 LÁTEX  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal < 8 UI/ml 
23 39  
Elevado 8 - 100   UI/ml 
 
18 30.5  
Severo >100 UI/ml 
 
18 30.5  
    
Total   59 100.0 
 
   TABLA N° 23  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE PCR, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E 
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
 
 
 PCR Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal < 6 UI/ml 
35 59.3  
Elevado   > 6 UI/ml 
 
24 40.7  
   
Total  59 100.0 
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TABLA N° 24 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE GLUCOSA, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E  
  HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO  
 
     
 
 GLUCOSA  Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal < 100 mg/dl 
46 78  
Intolerancia 100 - 126 mg/dl 
 
10 16.9  
Elevado > 126   mg/dl 
 
3 5.1  
    
Total   59 100.0 
 
   TABLA N° 25  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE IMC, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA E 
HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
 IMC Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
   
Normal < 25 kg/m2  
 
  16 27.1  
Sobrepeso 25.1 - 30 kg/m
2
  
 
  29 49.2 
 
Obesidad > 30.1 kg/m
2
  
 
  14 23.7 
 
Total  59 100.0 
 
  TABLA N° 26  
 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE PRESIÓN SISTÓLICA, PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA 
  E HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO  
 
   
 
PRESIÓN SISTÓLICA Frecuencia (n) Porcentaje (%)  
    
Normal < 120 mmHg 
26 44.1  
Pre hipertenso   120 – 140 mmHg 
 
29 49.2  
Hipertenso 
   
> 140 mmHg 4 6.7  
    
Total   59 100.0 
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TABLA N° 27 
 
PREVALENCIA DE DISFUNCIÓN TIROIDEA EN PACIENTES CON ARTRITIS REUMATOIDEA ATENDIDOS EN EL 
SERVICIO DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL DE LA POLICÍA NACIONAL QUITO N°1 DURANTE EL PERÍODO 
ENERO – DICIEMBRE 2009. 
 
FRECUENCIA POR VALORES ENCONTRADOS DE PRESIÓN DIASTÓLICA, PACIENTES CON ARTRITIS  
REUMATOIDEA E HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
 
PRESIÓN DIASTÓLICA Frecuencia Porcentaje  
    
Normal < 80 mmHg 
33 55.9  
Pre hipertenso 80 - 90 mmHg 
 
21 35.6  
Hipertenso > 90 mmHg 
 
5 8.5  
    
Total   59 100.0 
 
 
 
 
 
 
 
4.2 ANÁLISIS E INTERPRETACIÓN   
  Estadísticos para una muestra 
       
  N  Media Desviación típ. Error típ. de la 
      media 
       
  TSH 59 6,3083 4,57453 ,59555 
 
 
 
 
 
 
 
Prueba para una muestra 
 
   Valor de prueba de referencia = 15%  
      
     95% Intervalo de confianza para la 
     diferencia  
    Diferencia de   
 t gl Sig. (bilateral) medias Inferior Superior 
       
TSH -14,594 58 ,000 -8,69169 -9,8838 -7,4996 
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De  un  total  de  133  historias  clínicas  de  pacientes  con  diagnóstico  de  Artritis 
 
Reumatoidea se encontró que el grupo etareo de mayor prevalencia con este 
diagnóstico está entre los mayores de 60 años con un 38.3% (Tabla 1). 
Igualmente es más frecuente en mujeres (Tabla 2). 
 
 
Acorde  a  lo  revisado  en  la  literatura  y  según  se  me nciona  en  el  estudio  de 
 
Andonopoulos 1996, Al-Awadi 1999 y en el de Cornejo 2002, la prevalencia de 
disfunción tiroidea en pacientes con Artritis Reumatoidea, especialmente el 
Hipotiroidismo Subclínico fluctúa entre el 15 al 30 %, en el presente estudio 
considerando todos los valores de TSH mayores a 3 uU/mL existe una 
prevalencia de 44.36% correspondiente a 59 pacientes, si se considera solo los 
valores superiores a 4 uU/mL de TSH con fT4 normal tenemos que 35 pacientes 
es decir el 26.31% presentaron la asociación entre Artritis Reumatoidea e 
Hipotiroidismo Subclínico. 
 
 
En las Tablas 5, 6 ,7 y 8 se evidencia que los pacientes con Artritis Reumatoidea 
cursan en porcentajes considerables con hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia 
y niveles bajos de HDL, lo cual está acorde a lo re ferido en la literatura, pero si 
tomamos en cuenta solo los 59 pacientes con Artritis Reumatoidea e 
 
Hipotiroidismo Subclínico el valor de triglicéridos aumenta al igual que el HDL está 
más bajo, lo cual determina un aumento de las proba bilidades de riesgo 
cardiovascular, coincidiendo con lo referido en la literartura según Raterman 2008 
(28)
, que indica que estos pacientes cursan con una amplificación del riesgo. 
 
Si se toma en consideración el Indice de Masa Corporal acorde a la Tabla 12, el 
 
63.9%  de  pacientes  cursan  con  alteración  en  el  peso,  pero  en  el  grupo  de 
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pacientes con Artritis Reumatoidea e Hipotiroidismo Subclínico según la Tabla 25 
el 72.9% presentan esta alteración, lo cual claramente indica un aumento en este 
grupo de pacientes. 
 
 
Claramente se interpreta que en los pacientes con Artritis Reumatoidea hay una 
gran prevalencia de disfunción tiroidea principalmente de Hipotiroidismo 
Subclínico, con elevación de la TSH sea de manera ligera e imperceptible a 
valores que se acompañan con francas manifestaciones clínicas. Siempre es 
aplicable el viejo adagio que indica más vale preve nir que lamentar, y justamente 
en los pacientes con Artritis Reumatoidea donde los factores autoinmunes 
causantes de este proceso inflamatorio aumentan el riesgo cardiovascular, 
imaginemos el daño cuánto aumentará si estos pacien tes cursan con una 
afectación tiroidea, acorde a lo encontrado la prevalencia es en un 44.36% de la 
población con Artritis Reumatoidea, lo que indica claramente la importancia de 
tomar en consideración la prevención de un mayor riesgo cardiovascular en este 
tipo de pacientes. Este valor encontrado es más alt o de lo que reporta la 
literatura, posiblemente se deba al valor de corte de TSH tomado en 
consideración, pero también es necesario considerar la frecuencia con la que se 
presenta problemas tiroideos en nuestro medio. 
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V CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  
 
 
 
 
5.1 CONCLUSIONES  
 
La prevalencia de disfunción tiroidea en los pacientes con Artritis Reumatoidea 
que fueron atendidos en la consulta externa del Servicio de Reumatología del 
Hospital de la Policía durante el período enero-diciembre 2009, es mayor a lo 
reportado, siendo esta de 44.36% en comparación con 15% reportado en la 
literatura y la principal disfunción tiroidea encontrada es el Hipotiroidismo 
Subclínico. 
 
 
Los pacientes con Artritis Reumatoidea e Hipotiroidismo Subclínico presentan 
mayor prevalencia de hipertrigliceridemia y diminución de HDL, así como también 
el 72.9% cursan con alteración del Indice de Masa Corporal. 
 
 
La disfunción tiroidea en Artrtitis Reumatoidea es tres veces más frecuente en el 
sexo femenino y con mayor prevalencia pasado los 50 años de edad. 
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5.2    RECOMENDACIONES 
 
Aunque no se puede impedir la aparición de enfermedades inmunológicas, se 
debe estar consciente que si se puede prevenir los factores de riesgo que agravan 
estos cuadros, lo que a la larga se refleja en el incremento del riesgo 
cardiovascular, mayor morbilidad y mayor mortalidad, por ello es necesario hacer 
los exámenes necesarios para determinar la verdader a condición de los 
pacientes. 
 
Se recomienda realizar a todos los pacientes con Artritis Reumatoidea valores de 
TSH y fT4 para determinar posibles afectaciones tiroideas concomitantes, si es 
factible realizar más exámenes se debe correlaciona r con anticuerpos como Anti 
 
TPO y Anti tiroglobulina, ya que son valores importantes para determinar el origen 
del problema tiroideo y su futura evolución. 
 
 
Aunque no fue parte de estudio de la presente tesis el tratamiento con levotiroxina 
sigue siendo controversial en aquellos pacientes con valores menores de 10 
uU/mL, pero si se toma en cuenta el contexto del paciente y los factores de riesgo 
acompañantes, se debe considerar su utilización com prevención. 
 
 
Igualmente la dieta y el ejercicio son cruciales en todo tipo de paciente y más aún 
en los pacientes con Artritis Reumatoidea e Hipotiroidismo Subclínico que cursan 
con sobrepeso y obesidad, con colesterol y triglicéridos elevados y bajos niveles 
de HDL, aunque esta descompensación puede ser parte de la misma patología, 
sin embargo es necesario su tratamiento oportuno, de ahí que programas 
encaminados a educar a los pacientes que cursan con Artritis Reumatoidea es 
fundamental para contribuir a su bienestar. 
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 ANEXO 1 
 UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
 INSTITUTO SUPERIOR DE POSTGRADO 
 POSTGRADO DE MEDICINA INTERNA 
 HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
H.C.:   
EDAD   
SEXO   
SERVICIO Activo/Pasivo  
Peso: Talla: IMC: 
DG Confirmado de Artritis Reumatoidea: Si_______   No_____ 
 
TSH:______________________________ 
 
fT4:_______________________________ 
 
Colesterol:__________________________ 
 
Triglicéridos:________________________ 
 
HDL:_______________________________ 
 
LDL:_______________________________ 
 
Látex:______________________________ 
 
PCR:_______________________________ 
 
Glucosa:____________________________ 
 
TA:________________________________ 
 
 
 
 
_________________________ ____________________  
Fecha de recolección de datos Responsable 
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ANEXO 2 
 
 
FORMULA PARA CALCULAR TAMAÑO MUESTRAL 
 
 
 
n = Npqz² 
  (N-1)e² + pqz²  
N = 215   
p =  (0.15) Referencia: Cornejo 2002, Al-Awadhi 1999 
(46, 47)
 
(0.30)   
q = 0.85   
0.7    
z = 1.96   
e = 0.05   
 
 
 
 
Caso 1: 
 
n = (215)(0.15)(0.85)(1.96)
2
 
(214)(0.0025) + (1.96)
2
 (0.15)(0.85) 
 
n  = 105.3 = 105.3 = 102.8 = 103 
 0.535 + 0.489 1.024     
 
 
 
 
Caso 2: 
 
 
 
n = (215)(0.3)(0.7)(1.96)
2
 
(214)(0.0025) + (1.96)
2
 (0.3)(0.7) 
 
n  = 173.44 = 173.44 = 129.33 = 130 
 0.535 + 0.806  1.341     
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ANEXO 3 
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ANEXO 4 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
67 
ANEXO 5 
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